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不同释放速度瘤胃调控剂对瘤胃亚急性酸中毒

体外发酵参数的影响
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摘　要：本试验通过在体外构建瘤胃亚急性酸中毒（ＳＡＲＡ）模型，来研究不同释放速度的瘤胃
调控剂对 ＳＡＲＡ体外发酵特性及牛链球菌数量的影响。选取３头育肥期并安装永久性瘤胃瘘
管的宣汉黄牛，于晨饲２ｈ后采集瘤胃内容物，滤液作为体外发酵液的接种物，通过添加玉米与
白酒糟（１∶１）的方式诱导体外发生ＳＡＲＡ。借助于构建成功的ＳＡＲＡ体外模型，设置４个试验处
理：对照组、６ｈ完全释放组、８ｈ完全释放组和１０ｈ完全释放组。在诱导 ＳＡＲＡ之后的０、２、４、
６、８、１０、１２ｈ取样测定瘤胃各发酵指标及牛链球菌的相对数量。结果表明，与对照顾组相比，各
试验组瘤胃液ｐＨ均极显著升高（Ｐ＜０．０１），乙酸、丙酸、丁酸、乳酸和总挥发性脂肪酸（ｔｏｔａｌｖｏｌ
ａｔｉｌｅｆａｔｔｙａｃｉｄｓ，ＴＶＦＡ）浓度也显著降低（Ｐ＜０．０５）。结果显示，８ｈ完全释放组不仅有效提高
了瘤胃液 ｐＨ，缓解了 ＳＡＲＡ状态，还对稳定瘤胃液环境和促进微生物的生长有显著效果。
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　　瘤胃亚急性酸中毒（ｓｕｂａｃｕｔｅｒｕｍｅｎａｃｉｄｏｓｉｓ，
ＳＡＲＡ）是肉牛快速育肥阶段和高产奶牛生产中普
遍存在的亚健康疾病。研究表明，ＳＡＲＡ不仅能够
降低饲粮干物质采食量及产奶量，严重时还可造

成肝脏脓肿和瘤胃炎，严重时甚至导致死亡［１］。

同时，研究还发现 ＳＡＲＡ使得瘤胃内 ｐＨ持续偏低
（ｐＨ＜５．５），造成瘤胃内内毒素含量增加且内毒
素透过瘤胃壁膜进入到血液循环系统，严重时引

发蹄叶炎等一系列疾病［２－３］。目前，防治瘤胃亚急

性酸中毒的传统措施除了调控饲粮中精粗料的比

例之外，添加碱性缓冲物质也是一种常用的治疗

方法。为了缓解 ＳＡＲＡ对生产的影响，生产上普
遍采用直接添加小苏打、氧化镁等碱类物质，它们

虽能够通过缓冲瘤胃内挥发性脂肪酸及乳酸对瘤

胃的影响，调节渗透压及增加瘤胃液外流速度来

防治 ＳＡＲＡ，但酸碱中和反应剧烈，容易对瘤胃壁
膜及微生物菌群造成伤害［４］。２０世纪 ８０年代国
外报道了制备反刍动物瘤胃缓释制剂的研究，但

其缓释制剂多用于提高反刍动物抗胃肠道寄生虫

能力或作为营养补充剂。采用缓释技术处理碱性

物质来减慢其与瘤胃内酸类物质的中和反应时

间、缓解瘤胃 ＳＡＲＡ的研究尚未见报道。因此，本
试验旨在通过采用包被材料处理的碱性缓冲物质

及瘤胃微生物生长所需的微量元素，减慢其在瘤

胃内释放速度，从而降低瘤胃内过量的酸类物质

［如挥发性脂肪酸（ＶＦＡ）、乳酸等］，稳定 ｐＨ，从而
达到缓解 ＳＡＲＡ的目的，为缓释瘤胃调控剂在防
治 ＳＡＲＡ上的深入研究和生产实践提供理论
参考。
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１　材料与方法
１．１　瘤胃液的采集
　　本试验选用３头育肥期并安装有永久性瘤胃
瘘管的宣汉黄牛。试验饲粮参照 ＮＲＣ（１９８１）肉
牛饲养标准，每日于０７：００和１８：００分２次饲喂，
自由饮水。于晨饲后２ｈ采瘤胃内容物，经４层消
毒纱布过滤并混匀持续充入 ＣＯ２气体 ５ｍｉｎ，保
温，滤液作为体外发酵液的接种物。

１．２　体外发酵液和底物的制备
　　厌氧人工瘤胃缓冲液按 Ｍｅｎｋｅ等［５］的方法配

制。发酵底物采用风干玉米和鲜白酒糟，分别粉

碎后过４０目筛，备用。
１．３　瘤胃调控剂的制备
　　本试验选取碳酸氢钠、氧化镁等物质，与适量
羟丙基甲基纤维素（ＨＰＭＣ）、无水乙醇等混匀制
备，方法参照赵新慧等［６］。缓释片剂体外释放度

根据中国药典二部附录 ＸＤ释放度测定第一法
“转篮法”测定。最终制得 ６、８、１０ｈ完全释放速
度瘤胃调控剂。

１．４　试验设计
　　本试验采用单因素试验设计，３个试验组分别

为６ｈ完全释放组、８ｈ完全释放组和１０ｈ完全释
放组，对照组为不添加 ＨＰＭＣ的完全释放组。每
组４个重复，每个重复１个发酵瓶，在成功建立体
外 ＳＡＲＡ模型之后将瘤胃调控剂分别加入各组发
酵瓶内，以此点记为起始点，并在随后的２、４、６、８、
１０、１２ｈ取样，保存待分析。
１．５　体外发酵
　　本试验采用 Ｍｅｎｋｅ等［５］的人工产气法进行体

外培养。准确称取底物（玉米、鲜白酒糟各４ｇ）于
２４０ｍＬ发酵瓶中混合后迅速密封，速置于３９℃人
工瘤胃培养箱中９０ｒ／ｍｉｎ震荡进行连续培养。通
过测定瘤胃液 ｐＨ及持续的时间，确定成功建立体
外 ＳＡＲＡ模型之后分别于０、２、４、６、８、１０、１２ｈ取
瘤胃液样，保存备用。

１．６　测定指标与方法
　　ｐＨ采用 ＰＨＳ－３Ｃ型高精度酸度计测定，瘤胃
液 ＶＦＡ采用胡伟莲等［７］的气象色谱法条件测定。

乳酸测定方法参照文献［８］。采用１６ＳｒＲＮＡ寡核
苷酸探针杂交定量分析法测定牛链球菌的相对含

量。牛链球菌１６ＳｒＲＮＡ序列数据来自于核糖体
核酸数据库（ＲＤＰ），通过比对排列，选择特异性的
寡核苷酸序列为探针［９］（表１）。

表１　牛链球菌寡核苷酸探针序列
Ｔａｂｌｅ１　ＳｅｑｕｅｎｃｅｏｆＳ．ｂｏｖｉｓｏｌｉｇｏｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｒｏｂｅｕｓｅｄｆｏｒｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓ

序列编号 Ｓｅｑｕｅｎｃｅｎｕｍｂｅｒ 探针序列 Ｐｒｏｂｅｓｅｑｕｅｎｃｅ 目标菌株 Ｔａｒｇｅｔｓｔｒａｉｎ

ＳＳＳ．ｂｏｖｉｓａＡ２１ ５′ＴＣＴＡＣＴＡＧＴＧＡＡＧＣＡＡＴＴＧＣＴ３′ 牛链球菌 Ｓ．ｂｏｖｉｓ

１．７　数据处理
　　数据经Ｅｘｃｅｌ２００３整理后，采用ＳＰＳＳ１８．０统
计软件中ＯｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ过程进行方差分析，并
采用 Ｄｕｎｃａｎ氏法进行多重比较，结果以平均值 ±
标准误来表示。

２　结　果
２．１　体外 ＳＡＲＡ模型的建立
　　图１显示了以玉米与鲜酒糟（１∶１）为发酵底
物的体外发酵过程中瘤胃液 ｐＨ在１８ｈ内的动态
变化。由图１可知，体外发酵瘤胃液中的 ｐＨ随着
时间的进行不断下降，约在 ７ｈ时达到了 ５．５，且
持续时间超出了８ｈ。表明 ＳＡＲＡ模型建立成功。

图１　瘤胃液ｐＨ随时间变化曲线图
Ｆｉｇ．１　ＣｕｒｖｅｏｆｒｕｍｅｎｆｌｕｉｄｐＨｃｈａｎｇｅｄｗｉｔｈｔｉｍｅ

２．２　不同释放速度瘤胃调控剂对瘤胃液 ｐＨ及
ＶＦＡ含量的影响
　　从表２中可知，在１２ｈ内各试验组的瘤胃液
ｐＨ都得到了提高。其中对照组为不添加缓释材
料完全释放的瘤胃调控剂，在２ｈ时瘤胃液 ｐＨ达
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到了６．６４，极显著高于其他各组（Ｐ＜０．０１）。各处
理提高瘤胃液 ｐＨ的程度由于其释放速度的不同，
对瘤胃液 ｐＨ的升高不一致。６ｈ完全释放组瘤胃
ｐＨ上升速度最快，在 ４ｈ时达到了 ６．１１，极显著

高于８ｈ完全释放组（Ｐ＜０．０１）和 １０ｈ完全释放
组（Ｐ＜０．０１），但是极显著低于对照组（Ｐ＜０．０１）。
８ｈ完全释放组在１０和１２ｈ分别达到了６．２６和
６．２７，与１０ｈ完全释放组差异不显著（Ｐ＞０．０５）。

表２　不同释放速度瘤胃调控剂对体外ＳＡＲＡ模型瘤胃液ｐＨ的影响
Ｔａｂｌｅ２　ＴｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｒｅｌｅａｓｉｎｇｒａｔｅｓｏｆｒｕｍｅｎｍｏｄｕｌａｔｏｒｓｏｎｐＨｉｎｖｉｔｒｏｉｎｄｕｃｅｄｂｙＳＡＲＡ

项目

Ｉｔｅｍｓ
时间

Ｔｉｍｅ／ｈ

６ｈ完全释放组
Ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｌｅａｓｉｎｇ
ｉｎ６ｈｇｒｏｕｐ

８ｈ完全释放组
Ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｌｅａｓｉｎｇ
ｉｎ８ｈｇｒｏｕｐ

１０ｈ完全释放组
Ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｌｅａｓｉｎｇ
ｉｎ１０ｈｇｒｏｕｐ

对照组

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

瘤胃液ｐＨ
ＲｕｍｅｎｆｌｕｉｄｐＨ

０ ５．５４±０．０３ ５．５３±０．０３ ５．５１±０．０１ ５．５２±０．０３

２ ５．８８±０．０４Ｂｂ ５．８４±０．０３Ｂｂ ５．８１±０．０１Ｂｂ ６．６４±０．０３Ａａ

４ ６．１１±０．０５Ｂｂ ５．９４±０．０５Ｃｃ ５．９３±０．０６Ｃｃ ６．７７±０．０３Ａａ

６ ６．３９±０．０１Ｂｂ ６．０６±０．０４Ｃｃ ５．９５±０．０４Ｄｄ ６．８７±０．０２Ａａ

８ ６．５３±０．０４Ｂｂ ６．２３±０．０３Ｃｃ ６．０７±０．０２Ｄｄ ６．９９±０．０１Ａａ

１０ ６．６８±０．０７Ｂｂ ６．２６±０．０６Ｃｃ ６．１９±０．０４Ｃｃ ７．０２±０．０１Ａａ

１２ ６．７４±０．０３Ｂｂ ６．２７±０．０２Ｃｃ ６．３２±０．０１Ｃｃ ６．９２±０．０１Ａａ

　　同行数据肩标不同小写字母表示差异显著（Ｐ＜０．０５），不同大写字母表示差异极显著（Ｐ＜０．０１）。下表同。
　　Ｉｎｔｈｅｓａｍｅｒｏｗ，ｖａｌｕｅｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｍａｌｌｌｅｔｔｅｒｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓｍｅａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＜０．０５），ａｎｄｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｃａｐｉｔａｌｌｅｔｔｅｒｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓｍｅａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＜０．０１）．Ｔｈｅｓａｍｅａｓｂｅｌｏｗ．

　　由表３可以看出，在 ＳＡＲＡ过程中，瘤胃液内
ＶＦＡ总量及各组分含量均随着时间的推移呈现出
降低的趋势，而６ｈ完全释放组乙酸／丙酸比随着
发酵的进行而不断下降。在０ｈ时，各组分含量之
间差异不显著（Ｐ＞０．０５），对照组自 ２ｈ起，ＶＦＡ
及各组分含量显著低于各试验组（Ｐ＜０．０１），而乙
酸／丙酸自４ｈ起显著高于其他各组（Ｐ＜０．０１）。
２．３　不同释放速度瘤胃调控剂对瘤胃液内乳酸及
牛链球菌含量的影响

　　由表４中可以看出，在２ｈ时对照组乳酸含量
急剧下降，极显著地低于各试验组（Ｐ＜０．０１）。但
在６ｈ之后随着瘤胃内 ｐＨ的稳定，乳酸含量逐渐
增加，在１２ｈ时达到０．０８ｍｍｏｌ／Ｌ。１０ｈ完全释
放组由于调控剂释放速度较慢，所以在前８ｈ内乳
酸含量逐渐降低，在１２ｈ时降到了０．０６ｍｍｏｌ／Ｌ。
８ｈ完全释放组乳酸含量先降后升，在 ６ｈ达到
０．１５ｍｍｏｌ／Ｌ之后逐渐下降，在 １２ｈ时达到最大
值０．１６ｍｍｏｌ／Ｌ，极显著高于其他各组（Ｐ＜
０．０１）。
　　牛链球菌占全部细菌的相对含量与乳酸的变
化相似。对照组在１０ｈ时下降至最低值０．１６％，
极显著低于其他各试验组（Ｐ＜０．０１）。８ｈ完全释

放组在前４ｈ逐渐下降，在随后的６ｈ逐渐增加，
在１２ｈ时达到最大值１．０６％，显著高于其他各组
（Ｐ＜０．０１）。

３　讨　论
３．１　体外 ＳＡＲＡ模型建立的评价
　　瘤胃 ｐＨ是判定是否发生 ＳＡＲＡ的一个重要
指标，常以 ５．５来作为衡量 ＳＡＲＡ发生的临界
ｐＨ［１０］。目前关于判定 ＳＡＲＡ发生的临界 ｐＨ研究
很多［１１－１２］，但一般来说当瘤胃 ｐＨ低于５．５时，纤
维分解菌的活性显著降低，ＶＦＡ质子化程度增加
（ｐＫａ≈４．９），更容易造成瘤胃内一系列的剧烈波
动［１３］。同时，有研究认为瘤胃 ｐＨ低于 ５．５持续
８ｈ以上方可判定为 ＳＡＲＡ状态［１４］。以玉米和鲜

酒糟为体外发酵底物能够显著降低瘤胃液ｐＨ。当
玉米∶鲜酒糟 ＝５０∶５０时，瘤胃液 ｐＨ在６ｈ下降至
５．６，并持续到１８ｈ时的５．３，持续时间大于１０ｈ
以上。因此采用玉米∶鲜酒糟 ＝５０∶５０为体外发酵
底物能够成功构建 ＳＡＲＡ体外模型。
３．２　不同释放速度瘤胃调控剂对瘤胃液 ｐＨ及
ＶＦＡ含量的影响
　　碳酸氢钠和氧化镁能够有效缓解酸类物质形
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成的低 ｐＨ，还可以增加反刍动物唾液的分泌。在
生产中通常采用一次性灌注或添加大剂量的碱性

物质来缓解 ＳＡＲＡ，但剧烈的中和反应不仅会对反
刍动物瘤胃壁膜产生损害，还会严重破坏瘤胃内

微生物菌群生长环境。有研究发现，通过使反刍

动物舔舐碳酸氢钠和氧化镁与糖蜜的混合物可以

减缓碱类物质的摄入，从而避免对瘤胃的损伤［１５］。

但也有研究指出处于 ＳＡＲＡ状态的反刍动物不会
主动地采食碳酸氢钠来缓冲瘤胃内酸性环境［１６］。

表３　不同释放速度瘤胃调控剂对体外ＳＡＲＡ模型ＶＦＡ含量的影响
Ｔａｂｌｅ３　ＴｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｒｅｌｅａｓｉｎｇｒａｔｅｓｏｆｒｕｍｅｎｍｏｄｕｌａｔｏｒｓｏｎＶＦＡｃｏｎｔｅｎｔｉｎｖｉｔｒｏｉｎｄｕｃｅｄｂｙＳＡＲＡ

项目

Ｉｔｅｍｓ
时间

Ｔｉｍｅ／ｈ

６ｈ完全释放组
Ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｌｅａｓｉｎｇ
ｉｎ６ｈｇｒｏｕｐ

８ｈ完全释放组
Ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｌｅａｓｉｎｇ
ｉｎ８ｈｇｒｏｕｐ

１０ｈ完全释放组
Ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｌｅａｓｉｎｇ
ｉｎ１０ｈｇｒｏｕｐ

对照组

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

乙酸

Ａｃｅｔａｔｅ／（ｍｍｏｌ／Ｌ）

０ ２２．９５±０．２６ ２３．１２±０．１２ ２３．１４±０．２３ ２２．７３±０．２５
２ ２０．９２±０．２７Ａａ ２０．７１±０．２５ＡＢａｂ ２０．３９±０．０４Ａａ ９．５０±０．０２Ｂｂ

４ １７．８３±０．０３Ｂｂ １９．０７±０．２３Ａａ １９．２８±０．１６Ａａ ８．８５±０．０４Ｃｃ

６ １３．５６±０．０４Ｃｃ １６．０８±０．１３Ｂｂ １６．９５±０．０３Ａａ ８．５４±０．０３Ｄｄ

８ １２．０７±０．０８Ｃｃ １５．０１±０．０６Ｂｂ １５．６３±０．０７Ａａ ７．８４±０．０３Ｄｄ

１０ １０．６７±０．０７Ｂｂ １３．４２±０．１９Ａａ １３．１８±０．０５Ａａ ８．３７±０．１２Ｃｃ

１２ １０．５９±０．０６Ｃｃ １５．１６±０．０３Ａａ １３．０９±０．２３Ｂｂ ８．４５±０．１２Ｄｄ

丙酸

Ｐｒｏｐｉｏｎａｔｅ／（ｍｍｏｌ／Ｌ）

０ １９．１９±０．２５ １９．０５±０．１９ １９．１２±０．１４ １９．１３±０．０７
２ １６．７４±０．０４Ａａ １６．７０±０．０６Ａａ １６．８０±０．０２Ａａ ７．４７±０．０４Ｂｂ

４ １３．５３±０．０６ｂ １３．９６±０．０７ａ １４．１２±０．０３Ａａ ５．８４±０．２６Ｃｃ

６ １０．９５±０．０７Ｂｂ １２．３２±０．０６Ａａ １２．２９±０．０８Ａａ ４．７４±０．０２Ｃｃ

８ ９．７２±０．０４Ｃｃ １０．２３±０．０３Ｂｂ １１．１８±０．０６Ａａ ４．５９±０．０２Ｄｄ

１０ ９．７４±０．０６Ａａ ９．７８±０．０２Ａａ ９．４２±０．０４Ｂｂ ４．６６±０．０３Ｃｃ

１２ ９．７９±０．０６ｂ ９．９０±０．０２ａ ９．３１±０．０２Ｃｃ ４．７７±０．０３Ｄｄ

丁酸

Ｂｕｔｙｒａｔｅ／（ｍｍｏｌ／Ｌ）

０ １１．８９±０．０５ １１．９３±０．０５ １１．９２±０．０３ １１．８９±０．０３
２ １０．００±０．０６Ｂｂ １０．１１±０．０２ＡＢａｂ １０．２５±０．０３Ａａ ５．５６±０．０７Ｃｃ

４ ７．６１±０．０５Ｂｂ ７．７０±０．０３ＡＢａｂ ７．８１±０．０３Ａａ ３．９４±０．０３Ｃｃ

６ ５．５７±０．０５Ｂｂ ７．１２±０．０３Ａａ ７．１５±０．０７Ａａ ３．６８±０．０４Ｃｃ

８ ５．２４±０．０３Ｃｃ ６．１７±０．０２Ｂｂ ６．７２±０．０３Ａａ ３．５２±０．０１Ｄｄ

１０ ５．５３±０．０６Ｂｂ ５．６３±０．０３Ａａ ４．３３±０．０３Ｃｃ ３．５８±０．０２Ｄｄ

１２ ５．３３±０．０３Ｂｂ ５．６８±０．０４Ａａ ４．１４±０．０３Ｃｃ ３．６３±０．０３Ｄｄ

总挥发性脂肪酸

ＴＶＦＡ／（ｍｍｏｌ／Ｌ）

０ ５４．０２±０．４０ ５４．１０±０．３６ ５４．１７±０．３１ ５３．７５±０．２５
２ ４７．６６±０．２４Ｂｂ ４７．５２±０．１９Ｂｂ ４８．４４±０．０７Ａａ ２２．５２±０．０６Ｃｃ

４ ３８．９７±０．０５Ｂｂ ４０．７３±０．１７Ａａ ４１．２０±０．１２Ａａ １８．６３±０．２６Ｃｃ

６ ３０．０７±０．０７Ｃｃ ３５．５２±０．１４Ｂｂ ３６．３８±０．１６Ａａ １６．９６±０．０５Ｄｄ

８ ２７．０３±０．０８Ｃｃ ３０．４１±０．０５Ｂｂ ３３．５３±０．１６Ａａ １５．９５±０．０３Ｄｄ

１０ ２５．７０±０．０９Ｃｃ ２８．８２±０．２２Ａａ ２６．９３±０．１１Ｂｂ １６．６０±０．１２Ｄｄ

１２ ２５．７１±０．０８Ｃｃ ３０．７３±０．０３Ａａ ２６．５３±０．２０Ｂｂ １６．８５±０．１１Ｄｄ

乙酸／丙酸 Ａ／Ｐ

０ １．２０±０．０２ １．２１±０．０１ １．２１±０．０１ １．１９±０．０２
２ １．２５±０．０２ １．２４±０．０２ １．２７±０．０１ １．２７±０．０１
４ １．８２±０．０１Ｂｂ １．３７±０．０２Ｂｂ １．３７±０．０１Ｂｂ １．５２±０．０６Ａａ

６ １．２４±０．０１Ｄｄ １．３１±０．０１Ｃｃ １．３８±０．０１Ｂｂ １．７１±０．０１Ａａ

８ １．２４±０．０１Ｄｄ １．４７±０．０１Ｂｂ １．４０±０．０１Ｃｃ １．７１±０．０１Ａａ

１０ １．１０±０．０１Ｃｃ １．３７±０．０２Ｂｂ １．４０±０．０１Ｂｂ １．８０±０．０３Ａａ

１２ １．０８±０．０１Ｄｄ １．５３±０．０１Ｂｂ １．４１±０．０３Ｃｃ １．７７±０．０４Ａａ
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表４　不同释放速度瘤胃调控剂对体外ＳＡＲＡ模型乳酸及牛链球菌相对含量的影响
Ｔａｂｌｅ４　Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｒｅｌｅａｓｉｎｇｒａｔｅｓｏｆｒｕｍｅｎｍｏｄｕｌａｔｏｒｓｏｎｌａｃｔａｔｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎａｎｄ

Ｓ．ｂｏｖｉｓｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｉｎｖｉｔｒｏｉｎｄｕｃｅｄｂｙＳＡＲＡ

项目

Ｉｔｅｍｓ
时间

Ｔｉｍｅ／ｈ

６ｈ完全释放组
Ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｌｅａｓｉｎｇ
ｉｎ６ｈｇｒｏｕｐ

８ｈ完全释放组
Ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｌｅａｓｉｎｇ
ｉｎ８ｈｇｒｏｕｐ

１０ｈ完全释放组
Ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｌｅａｓｉｎｇ
ｉｎ１０ｈｇｒｏｕｐ

对照组

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

乳酸

Ｌａｃｔａｔｅ／（ｍｍｏｌ／Ｌ）

０ ０．１２±０．０２ ０．１５±０．０１ ０．１７±０．０１ ０．１３±０．０４
２ ０．０９±０．０２ｂ ０．１３±０．０１ａ ０．１３±０．０１Ａａ ０．０３±０．０１Ｃｃ

４ ０．１０±０．０１Ａａ ０．１５±０．０３Ａａ ０．１４±０．０２Ａａ ０．０１±０．０１Ｂｂ

６ ０．０９±０．０１ａ ０．１５±０．０３Ａａ ０．１４±０．０３Ａａ ０．０３±０．０１Ｂｂ

８ ０．０８±０．０１ａｂ ０．１２±０．０３ａ ０．１１±０．０４ａ ０．０４±０．０１ｂ

１０ ０．０５±０．０１Ｂｂ ０．１４±０．０３Ａａ ０．０７±０．０１ａｂ ０．０６±０．０１ｂ

１２ ０．０５±０．０１Ｂｂ ０．１６±０．０４Ａａ ０．０６±０．０１Ｂｂ ０．０８±０．０１Ｂｂ

牛链球菌

Ｓ．ｂｏｖｉｓ／％

０ １．０１±０．１１ ０．９２±０．０８ ０．９７±０．１０ １．０２±０．１１
２ ０．６０±０．１３ｂ ０．７２±０．１６ａ ０．７６±０．１２ａ ０．６８±０．１１ｂ

４ ０．６８±０．１６ｃ ０．７６±０．１６Ｂｂ ０．９２±０．１８Ａａ ０．６０±０．１２ｃ

６ ０．５６±０．０３Ｂｂ ０．８４±０．０６Ａａ ０．８０±０．０４Ａａ ０．２８±０．１０Ｃｃ

８ ０．６１±０．０３Ｂｂ ０．８２±０．１３Ａａ ０．８４±０．１０Ａａ ０．２０±０．０８Ｃｃ

１０ ０．６４±０．０５Ｃｃ １．０２±０．１２Ａａ ０．９２±０．０７ｂ ０．１６±０．１３Ｄｄ

１２ ０．６０±０．０８Ｃｃ １．０６±０．０６Ａａ ０．９１±０．０４ｂ ０．１６±０．１３Ｄｄ

　　本试验各处理显著提高了瘤胃液 ｐＨ，实现了
稳定瘤胃内环境的目的，其中以对照组 ｐＨ的上升
变化最为显著。这表明对照组内的碱性物质快速

释放，与瘤胃内有机酸发生了剧烈的中和反应，从

而使得 ｐＨ下降幅度远远高于各试验组。而各试
验组由于调控剂释放速度的不同，瘤胃内 ｐＨ改变
的幅度也呈现不同的变化。８ｈ完全释放组在６ｈ
时瘤胃 ｐＨ上升到了６．０６，６ｈ完全释放组和１０ｈ
完全释放组在相同时间点分别达到了 ６．３９和
５．９５。而８ｈ完全释放组在１０ｈ之后 ｐＨ逐渐上
升，可能是调控剂在与酸类物质中和之后，瘤胃液

内有机酸浓度降低，使得瘤胃液中 ｐＨ有上升的
趋势。

　　研究表明 ＶＦＡ是 ＳＡＲＡ产生的主要原因。
可发酵碳水化合物在瘤胃内迅速发酵之后产生的

ＶＦＡ超出瘤胃壁膜的吸收能力之后，在瘤胃内积
累造成瘤胃内 ｐＨ持续下降。当瘤胃 ｐＨ低于５．５
时，ＶＦＡ质子化程度加深［１５］，更容易与碱类物质

发生中和反应。８ｈ完全释放组在缓和瘤胃液 ｐＨ
方面与其他处理没有显著差异，但从瘤胃液内各

种ＶＦＡ的含量上可以看出，８ｈ完全释放组在１０ｈ
之后，乙酸、丙酸和丁酸含量呈现增加的趋势，其

中１２ｈ时 ＴＶＦＡ含量明显高于１０ｈ含量。６ｈ完
全释放组丙酸和丁酸含量在１０ｈ时虽有增加的趋

势，但上升幅度显著低于８ｈ完全释放组。原因可
能因为８ｈ完全释放组的调控剂在经过与瘤胃液
中 ＶＦＡ中和之后，瘤胃液内产 ＶＦＡ细菌数量也显
著高于其他各组。原因可能是８ｈ完全释放组在
１０ｈ之后瘤胃内低 ｐＨ环境得到缓解，瘤胃微生物
菌群尤其是纤维分解菌的生长得到恢复，从而

ＶＦＡ的生成量增加。与各试验组相比，对照组过
快的释放速度使得瘤胃液内乙酸、丙酸、丁酸和

ＴＶＦＡ含量迅速下降并且持续保持在最低的水平。
原因可能是对照组调控剂完全快速释放，与瘤胃

内有机酸迅速结合，使得瘤胃液内发酵环境发生

了剧烈的变化，影响甚至抑制了瘤胃微生物菌群

正常的生理功能。因此可以推断８ｈ完全释放组
调控剂的释放速度可能更符合瘤胃内酸类物质的

产生速度，保持较为稳定的瘤胃内环境。

　　有研究认为适量的丁酸对瘤胃细胞生长具有
双向调节作用。丁酸浓度的提高对瘤胃乳头生长

具有促进作用。８ｈ完全释放组丁酸含量在 １２ｈ
时虽 然 低 于 正 常 状 态 下 瘤 胃 内 丁 酸 含 量

１３．４６ｍｍｏｌ／Ｌ，但极显著地高于其他各组（Ｐ＜
０．０１）。同时，调控剂内含有的硫酸钴、硫酸锌、烟
酸是增加瘤胃内微生物菌群活性所必需的微量元

素。在 ＳＡＲＡ状态下瘤胃微生物菌群受到持续低
ｐＨ的影响，其活性及生理功能受到抑制，严重阻
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碍瘤胃发酵的正常进行。有研究认为虽然瘤胃能

合成烟酸来满足反刍动物的营养需要，但高于通

常营养水平的烟酸可刺激瘤胃微生物的恢复和生

长。８ｈ完全释放组在１０ｈ之后瘤胃内 ＶＦＡ的量
逐渐增加，原因一方面可能是调控剂中碱性物质

中和了有机酸，缓解了低 ｐＨ对微生物菌群的刺激
作用，另一方面也可能是钴、锌、烟酸等微量元素

的添加促进了瘤胃内微生物菌群的恢复和生长，

从而使得发酵产生的 ＶＦＡ量增加。
３．３　不同释放速度瘤胃调控剂对瘤胃液内乳酸及
牛链球菌含量的影响

　　乳酸是瘤胃微生物底物发酵产生的另一种酸
性物质。它的酸性（ｐＫａ＝３．９）约是 ＶＦＡ（ｐＫａ＝
４．９）的１０倍，有研究认为在 ＳＡＲＡ状态下，乳酸
含量较低不是引发 ＳＡＲＡ的直接原因，但有大量
研究表明乳酸会加剧 ＳＡＲＡ状态。本试验在 ０ｈ
ＳＡＲＡ时各组乳酸含量在 ０．１５ｍｍｏｌ／Ｌ左右，与
肖训军等［１７］的研究结果相近。８ｈ完全释放组在
２ｈ时乳酸含量下降，原因是加入调控剂之后，碱
类物质迅速与瘤胃液内各种酸类物质进行缓冲，

使得乳酸含量降低，在８ｈ时乳酸含量达到了最低
值。但同时由于瘤胃内耐酸性微生物的存在和瘤

胃内 ｐＨ的逐渐稳定，使瘤胃内微生物继续发酵产
酸，结果导致乳酸含量不断增加。这表明，８ｈ完
全释放组调控剂的释放速度一方面减缓了瘤胃内

ｐＨ，另一方面对瘤胃内微生物菌群的生长并没有
产生剧烈的破坏作用，因而使瘤胃内产酸微生物

能够得以继续生长，这与表 ２中 ８ｈ完全释放组
ＴＶＦＡ含量在１０ｈ后含量增加相一致。
　　牛链球菌是瘤胃内重要的淀粉分解菌，大量
研究证实，随着饲粮精料水平的提高，瘤胃淀粉分

解菌的比例逐渐提高。但 ＳＡＲＡ状态下瘤胃内持
续的低 ｐＨ会抑制牛链球菌的生长［１８］。有研究表

明，当精料水平为３５％时，奶牛瘤胃内淀粉分解菌
占总细菌数的 １４％，当精料水平提高至 ７５％时，
牛链球菌的比例降到 ６％。本试验中 ８ｈ完全释
放组在８ｈ之前牛链球菌的数量不断下降，一方面
可能是由于调控剂虽然对瘤胃内酸类物质进行了

缓冲，但并没有完全解除较低 ｐＨ对牛链球菌生长
的抑制作用，另一方面也可能是碱性物质的释放

改变了瘤胃内牛链球菌的生长环境，抑制了其生

长。但在 １０ｈ后牛链球菌的数量逐渐增加，在
１２ｈ时显著高于其他各组。表明当调控剂与酸性

环境达到一个稳定时期之后，瘤胃内微生物开始

继续生长，进行正常的发酵。

４　结　论
　　① 不同释放速度的瘤胃调控剂能够显著提高
瘤胃液 ｐＨ，降低酸类物质在瘤胃内的积聚。
　　② ８ｈ完全释放组不仅可以对瘤胃内酸类物
质进行缓冲，还可以有效地稳定瘤胃内微生物菌

群生长的环境，促进 ＳＡＲＡ状态下牛链球菌生理
功能的恢复和生长，保障瘤胃发酵功能的持续进

行。由此可知，８ｈ完全释放组瘤胃调控剂对缓解
体外 ＳＡＲＡ效果显著。
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